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Surcharge iodee 
et dysthyroYdie 

C'est surtout I'amiodarone qui est en cause dans les surcharges 
iodees a I'origine d'une dysthyroYdie. Elle peut entraTner une 
hypothyrofdie rapide chez des sujets ages predisposes justifiant 
une prescription progressive de thyroxine, ou a I'oppose 
une hyperthyroi'die soit en aggravant tres vite une forme meconnue, 
obligeant a de fortes doses d'antithyroi'diens de synthese, soit en 
la declenchant, circonstance plus favorable. 


Pierre Thomopoulos* 

L a fonction centrale de la thyroide est de concentrer 
et de stocker l’iode, element rare, sous forme orga- 
nique (tyrosines iodes et hormones thyroidiennes) 
dans les molecules de thyroglobuline de la colloide des 
vesicules thyroidiennes. La surcharge iodee est une situa- 
tion iatrogene recente, a l’exception de celle qui est liee a 
la consommation d’algues dans 1’alimentation au Japon. 

ADAPTATION DE LA THYROIDE 
A LA SURCHARGE IODEE 


La surcharge iodee est dangereuse pour la thyroide lors- 
qu’elle est prolongee ou bien secondaire a des produits a 
demi-vie longue. 1 II s’agit avant tout de I’amiodarone (demi- 
vie de 100 jours) et, dans une moindre mesure, des produits 
radiologiques de contraste iodes. L’apport iode normal est 


CE QUI EST NOUVEAU 


•> L'hyperthyroidie de type II evolue en regie generate vers 
la guerison, soit spontanement soit sous traitement medical 
(corticotherapie) malgre le maintien de I'amiodarone. 


de 0,1 a 0,2 mg par jour. Un comprime d’amiodarone en 
apporte 9 mg ou plus, selonle degre de sa desiodation. 

La surcharge iodee declenche deux mecanismes de 
defense des cellules thyroidiennes. D’abord apparait un 
blocage de l’organification de l’iode par inhibition du 
fonctionnement de la thyroperoxydase. Cela limite la pro- 
duction d’un exces d’hormones. Dans un second temps 
(24 a 48 heures), le captage de l’iode parle thyrocyte dimi- 
nue, par inhibition de la synthese du transporteur mem- 
branaire specifique de l’iode. Ainsi est evitee l’inflation 
intrathyroidienne d’iode, la thyroperoxydase retrouve une 
fonction normale et l’euthyroidie est maintenue, au prix 
d’une diminution du captage de l’iode, avec absence de 
contraste en cas de scintigraphic. 

En plus de l’apport iode excessif, I’amiodarone induit 
des modifications de metabolisme hormonal secondaire a 
l’inhibition de la desiodase transformant la thyroxine en 
triiodothyronine et de l’antagonisme vis-a-vis des hormo- 
nes thyroidiennes au niveau des recepteurs cellulaires. 
Ainsi, un sujet normal sous amiodarone a une thyroxine 
(T4) libre normale-haute, voire legerement elevee, une tri- 
iodothyronine (T3) libre normale-basse et une thyreosti- 
muline hypophysaire (TSH) moderement elevee pendant 
les 3 premiers mois du traitement et normale par la suite. 
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hypothyroTdies par surcharge iodee 

Leur prevalence est de 4 a 22 %. Elies apparaissent tot 
apres le debut de la surcharge iodee chez les sujets pre- 
disposes (de 15 jours a 3 mois). 2 

Une susceptibilite particuliere a 1’apparition de l’hypo- 
thyroidie existe chez le foetus et le nouveau-ne, ainsi qu’en 
cas d’auto-immunite thyroidienne. Cela explique leur fre- 
quence chez les sujets ages (surtout de sexe feminin) chez 
qui la prevalence des anticorps antidiyroidiens est elevee. 
Le developpement progressif d’une auto-immunite pour- 
rait aussi expliquer Fapparition parfois tardive de l’hypo- 
thyroi'die. De meme, un antecedent de thyroi'dite subaigue, 
de thyroi'dite du post-partum, d’hemithyroi'dectomie, de 
mala die de Basedow ou de dysthyroidie induite par l’inter- 
feron ou par l’amiodarone, constitue un facteur favorisant 
Fhypothyroidie en cas de surcharge iodee. Enfin, l’admi- 
nistration concomitante de lithium est a eviter. 

L’hypothyroi'die apparait a cause de l’absence d’inhibi- 
tion de la synthese du transporteur de l’iode chez ces 
patients. De ce fait, la concentration intrathyrocytaire ele- 
vee de l’iodure continue a bloquer faction de la thyrope- 
roxydase et la synthese des hormones thyroidiennes. 

A l’examen clinique, en plus des signes classiques de 
Fhypothyroidie, il existe tres souvent un goitre ferme, 
voire dur, indolore. Le bilan hormonal montre une TSH 
elevee et une thyroxine libre basse. La scintigraphie au 
pertechnetate (qui n’est pas organifie de toute fa§on) est 
bien contrastee, ce qui peut etonner en presence d’une 
surcharge iodee, mais qui s’explique par la physiopatholo- 
gie de Fhypothyroidie (blocage de l’organification de 
l’iode, sans inhibition de son captage). II est recommande 
de rechercher systematiquement la presence des anti- 
corps antithyroidiens (anti-thyroperoxydase et anti-thyro- 
globuline). 

Le traitement, comme pour toute hypothyroidie, fait 
appel aux doses substitutives de thyroxine qui doivent 
etre administrees progressivement, en etroite collabora- 
tion avec le cardiologue, sans arreter l’amiodarone. De ce 
fait, a cause de Faction antithyroxinique du medicament, 
la dose hormonale est parfois plus elevee que pour une 
hypothyroidie d’autre origine. 

En cas d’arret de la surcharge iodee, on peut diminuer 
progressivement la thyroxine puis l’arreter, en se mefiant 
d’une thyroi'dite auto-immune sous-jacente qui necessite- 
rait la poursuite du traitement. 

HYPERTHYROIDIES PAR SURCHARGE IODEE 

Deux cadres nosologiques peuvent etre distingues 
dans la plupart des cas selon que la surcharge iodee revele 
(ou aggrave) l’hyperthyroidie ou qu’elle la declenche. 3,4 Il 
existe, toutefois, des formes mixtes qui ne peuvent etre 
classees dans un des deux groupes et qui demandent un 
traitement adapte. 


Les hyperthyroYdies revelees et aggravees 
par la surcharge iodee (type I) 

H s’agit de patients qui souffrent d’une hyperthyroi'die 
meconnue, soit une maladie de Basedow, avant traitement 
ou bien ayant ete traitee par des antithyroidiens de syn- 
these et consideree en remission, soit un adenome 
(pre)toxique, soit un goitre multinodulaire (pre)toxique. 

Dans ces cas : 

- l’hyperthyroidie apparait tres rapidement (en 
quelques jours ou semaines) apres le debut de la sur- 
charge ; 

- l’examen clinique et (ou) l’echographie detectent l’a- 
nomalie thyroidienne et les signes eventuellement asso- 
cies (ophtalmopatliie) et l’echo-doppler couleur decouvre 
une vascularis ation conservee, voire augmentee ; 

- la scintigraphie peut etre bien contrastee, parce que le 
captage de l’iode radioactif, bien qu’abaisse, est maintenu 
dans une zone mesurable (environ 4 a 60 % de la dose) ; 

- l’evolution peut se faire vers l’amelioration spontanee 
en quelques semaines, en cas de surcharge peu impor- 
tante et de demi-vie breve (produits de contraste radiolo- 
gique), mais le plus souvent la thyrotoxicose persiste, sur- 
tout lorsque l’amiodarone est en cause. 

Le traitement preventif est parfois possible. II est important 
de faire pratiquer un bilan thyroi'dien avant l’administra- 
tion du produit iode, au minimum par l’examen clinique 


>0UR LA PRATIQUE 


L'administration de produits iodes doit etre precedee d'un 
examen clinique et de dosages hormonaux thyroidiens (dont 
on peut ne pas attendre les resultats en cas d'urgence). 

■) Le traitement de I’hypothyroidie par surcharge iodee est celui 
de toute hypothyroidie et n'impose pas I'arret du medicament 
iode. 

7 Cette hypothyroidie est frequente chez le foetus et le 
nouveau-ne, ainsi que chez le sujet age (auto-immunite 
thyroidienne). 

L'hyperthyroidie de type I survient rapidement sur des 
thyroides pretoxigues meconnues, conserve un captage 
mesurable de I’iode et peut etre prevenue par les 
antithyroidiens de synthese, pour le cas des produits de 
contraste radiologique. 

Le traitement de l'hyperthyroidie de type I est base sur I'arret 
de la surcharge iodee, les antithyroidiens de synthese et le 
perchlorate de potassium ; thyroi'dectomie ou traitement par 
I sont parfois necessaires. 

L'hyperthyroidie de type II survient sur des thyroides non 
pretoxiques ; apres un delai parfois tres long, la scintigraphie 
est sans contraste. Elle evolue comme une thyroi'dite indolore. 
•) Le traitement du type II est la corticotherapie ; I'arret de 
I'amiodarone n'est pas obligatoire. 
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PATHOLOGIE DE LA THYROIDE SURCHARGE IODEE ET DYSTHYRQTDIE 



Ui'UlLa HyperthyroVdie par surcharge iodee (amiodarone) 
de type II. 

Evolution des hormones thyroi'diennes (T4 et T3 libres) et de 
la TSH, sous Solupred et maintien de I'amiodarone. 

et des dosages hormonaux, au maximum en prescrivant 
aussi une echographie et une scintigraphie. 

En cas de thyroide pretoxique, 1’administration de 
20 mg par jour de carbimazole (Neo-Mercazole) pendant 14 
jours en corn met K,;ant la veille de l’examen radiologique, peut 
prevenir l’hyperthyroidie liee aux produits de contraste. 1 2 3 4 5 

Le traitement curatif est base sur : 6 

- l’arret de la surcharge iodee, si possible, bien que la 
demi-vie de I’amiodarone rende cette mesure inoperante ; 

- les antithyroidiens de synthese a forte dose (60 mg 
par jour de carbimazole ou 600 mg de propylthiouracile) 
associes au perchlorate de potassium (en preparation 
magistrate, car il n’a pas d’autorisation de mise sur le mar- 
che) a la dose de 200 a 250 mg toutes les 6 heures pen- 
dant 30 a 40 jours (des doses superieures ou une admi- 
nistration plus longue du perchlorate comportent un 
risque hematologique et nephrologique) ; 

- en cas de succes de ce traitement, toute reprise de la 
surcharge iodee comporte un risque majeur de recidive ; 

- en cas d’echec, on est amene a proposer la thyroidec- 
tomie ou un traitement par l’iode 131 ( 131 1), si le captage 
est suffisant. 


L’evolution se faitle plus souvent vers la guerison, spon- 
tanement, en 5 ou 6 mois, avec une phase d’hypothyroidie 
transitoire. Cette evolution rappelle celle des thyroidites 
silencieuses ou subaigues. Associee aux marqueurs de l’in- 
flammation et a l’efficacite de la corticotherapie, elle 
evoque une thyroidite induite par l’iode. 

Le traitement est base sur la corticotherapie 7 a la dose 
de 0,5 a 1 mg par kg et par jour de prednisone ou equiva- 
lents ; cette dose d’attaque est maintenue pendant 4 semai- 
nes, puis diminuee progressivement pendant 3 ou 4 mois. 

L’evolution vers l’euthyroidie est observee, meme dans 
le cas oil le traitement par I’amiodarone est maintenu, ce 
qui est imperatif dans certaines cardiopathies (v. figure).H 


SUMMARY Iodine and thyroid dysfunction 

Hypothyroidism or hyperthyroidism may develop during iodine 
excess. Hypothyroidism occurs mostly in newborns or in elderly 
patients with underlying autoimmune thyroiditis and is treated by 
substitutive doses of thyroxine. Hyperthyroidism is of two types. 
Type I develops in patients with pretoxic thyroid glands, the 
radioactive tracer uptake remains high. This type is treated with 
thionamides and potassium perchlorate, as well as, in some cases, 
by thyroidectomy or iodine 131. Type II develops in non pretoxic 
thyroid gland, and it evoluates spontaneously towards 
euthyroidism, in several months, despite continuation of iodine 
excess. It responds to glucocorticoid therapy. 

Rev Prat 2005; 55 : 180-2 

RESUME Surcharge iodee et dysthyroYdie 

Les surcharges iodees peuvent etre a I'origine d'une hypothyroidie 
ou d'une hyperthyrofdie. L'hypothyroTdie apparaTt surtout chez le 
nouveau-ne ou chez les sujets ages qui souffrent de thyroidite 
auto-immune, et son traitement utilise des doses substitutives de 
thyroxine. Les hyperthyroi'dies sont de deux sortes. Le type I est 
une hyperthyrofdie survenant sur une thyroide pretoxique, le 
captage des traceurs radioactifs est en partie conserve et le 
traitement fait appel aux antithyroidiens et au perchlorate de 
potassium, et parfois a la thyroidectomie ou a I' 131 1. Le type II 
survient sur une thyroide non pretoxique, la scintigraphie est sans 
contraste et revolution se fait vers la guerison spontanee en 
quelques mois, malgre la persistance de la surcharge iodee. II est 
sensible a la corticotherapie. 


REFERENCES 


Les hyperthyroi'dies declenchees 
par la surcharge iodee (type II) 

Elies surviennent chez des sujets ayant une thyroide 
normale ou un goitre non pretoxique et sont le plus sou- 
vent liees, actuellement, a la prise d’amiodarone. L’hyper- 
thyroidie peut apparaitre plusieurs annees apres le debut 
de la surcharge, voire au moment de son arret ou plu- 
sieurs mois apres. 

L’echo-doppler couleur detecte une diminution de la 
vascularis ation. La scintigraphie estpeu ou pas contrastee. 

L’elevation des marqueurs de l’inflammation (vitesse 
de sedimentation, proteine C -reactive, interleukine 6) 
manque de specificite. 


1. Aurengo A, Leenhardt L, Aurengo H. 

Adaptation de la fonction thyroi- 
dienne a la surcharge iodee. Presse 
Med 2002 ; 31 : 1658-63. 

2. Wemeau JL. Hypothyroidies liees 
aux surcharges iodees. Presse Med 
2002 ; 31 : 1670-5. 

3. Thomopoulos P. Hyperthyroi'dies 
par surcharges iodees. Presse Med 
2002 ; 31 : 1664-9. 

4. Martino E, Bartalena L, Bogazzi F, 
Braverman LE. The effets of amio- 
darone on the thyroid. Endocrine 
Rev 2001 ; 22 ; 240-54. 

5. Nolte W, Muller R, Siggel Kow H, 

Emrich D, Hiifner M. Prophylactic 
application of thyrostatic drugs 


during excessive iodine exposure in 
euthyroid patients with thyroid 
autonomy : a randomised study. 

Eur J Endocrinol 1996 ; 134 : 337-41. 

6. Martino E, Aghini-Lombardi F, 
Mariotti S et at. Treatment of 
amiodarone associated thyrotoxi- 
cosis by simultaneous administra- 
tion of potassium perchlorate and 
methimazole. J Endocrinol Invest 
1986 ; 9 : 201-7. 

7. Simon C, Schlienger JL, Cherfan J 

et at. Efficacite de la dexametha- 
sone dans le traitement de I'hyper- 
thyroTdie a I'amiodarone. Presse 
Med 1984 ; 13 : 2767. 


182 


L* REVUE DU PRATICIEN / 2005 : 55 



